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Ergebnisse und Kasuistik 
Die paradoxe Hirnembolie 
P. Berlit, P. Vetter und K. -H. Krause 
Neurologische Univers i t ä t s -Kl in ik (Di rek to r : Prof. D r . med. H . G ä n s h i r t ) Heidelberg 
Paradoxical cerebral embolism 
Zusammenfassung. Es werden 3 Fälle einer parado­
xen Hirnembolie bei offenem Foramen ovale vor­
gestellt. Bei einer Patientin wurde die Diagnose 
post mortem, bei den anderen beiden intra vitam 
gestellt. Für die Diagnosestellung entscheidend 
sind der Ausschluß eines thrombotischen Hirnin­
farktes bzw. einer linkskardialen Emboliequelle; es 
müssen eine Venenthrombose, eine (fakultative) 
Verbindung zwischen rechtem und linkem Herzen 
und die mögliche Ursache einer pulmonalen Hy­
pertonie (z.B. Lungenembolie) nachweisbar sein. 
Therapie der Wahl ist die möglichst frühzeitige An-
tikoagulantienbehandlung. 
Einleitung 
Als paradoxe Embolie wird das Auftreten eines 
embolischen Verschlusses im großen Kreislauf 
ohne nachweisbare Emboliequelle im Bereich des 
linken Herzens bezeichnet. In der Regel wird der 
von einer Thrombose der großen Körpervenen 
stammende Embolus aus dem rechten Vorhof mit 
dem Blutstrom in die Kammer und den Lungen­
kreislauf gelangen und dort zu einer Lungenembo­
lie führen. Besteht dagegen ein Rechts-Links-Shunt 
auf Vorhofebene, kann der Embolus direkt in den 
linken Vorhof und von dort in den großen Kreis­
lauf gelangen. Entsprechende Verhältnisse können 
bei einem offenen Foramen ovale, das bei etwa 
30% aller Menschen vorliegt [11] auftreten. Unter 
physiologischen Bedingungen ist die Öffnung zwi­
schen den zwei Vorhöfen bei offenem Foramen 
ovale funktionell durch den Blutstrom verschlos­
sen, indem der freie Rand kulissenartig gegen das 
Septum secundum angedrückt wird. Ändert sich 
der Druck-Gradient zwischen rechtem und linkem 
Vorhof bei einer pulmonalen Hypertonie, z.B. 
nach einer Lungenembolie, kann es zu einem 
Rechts-Links-Shunt und damit zur Möglichkeit 
einer paradoxen Embolisation kommen. Die 
Mehrzahl der Fälle von paradoxer Embolie wird 
leider erst nach dem Tode der Patienten diagnosti­
ziert; die Diagnose zu Lebzeiten stellt erhebliche 
Anforderungen an die Methodik und die Ausdauer 
des untersuchenden Arztes. 
Wir sahen in 11 Jahren 5 Patienten mit parado­
xer Embolisation unter 135 Fällen einer kardialen 
Hirnembolie [1]. Das offene Foramen ovale 
machte damit etwa 4% aller kardialen Embolie­
quellen aus und war in unserem Krankengut 
häufiger als z.B. das Mitralklappenprolaps-Syn­
drom oder eine künstliche Herzklappe Ausgangs­
punkt einer Embolie in das Gehirn. Bei 3 der Pa­
tienten gelang die Diagnose der paradoxen Hirn­
embolie bei offenem Foramen ovale intra vitam, 
bei 2 Patienten konnte die Diagnose erst post mor­
tem gestellt werden. 
Im folgenden soll anhand von 3 exemplarischen 
Kasuistiken das Krankheitsbild dargestellt und 
diagnostische Möglichkeiten aufgezeigt werden. 
Kasuistiken 
Fall 1 (Krankenblatt-Nr. 9662) 
Die 76jährige Patientin wi rd erstmals am 7.1.1979 in unserer 
K l i n i k aufgenommen, nachdem sie zusammengebrochen in ih ­
rem Zimmer aufgefunden wurde. Die Vorgeschichte der Patien­
t in ist bis auf die Symptome einer Herzinsuffizienz (Nyktur ie , 
Belastungsdyspnoe) unauffäl l ig. 
Bei der neurologischen Untersuchung besteht das Bi ld einer 
gemischten Aphasie. Es sind eine diskrete motorische brachio-
facial betonte Hemiparese rechts sowie eine homonyme Hemi­
anopsie nach rechts nachweisbar. 
Der lumbal entnommene Liquor ist hinsichtlich Zellzahl 
und Eiweißgeha l t unauffäl l ig . Das am 9. Tag nach der s t a t ionä­
ren Aufnahme du rchge füh r t e perkutane Carotisarteriogramm 
links ergibt einen unauffäl l igen Gefäßbefund . Das Computer­
tomogramm des Schädels zeigt eine geringfügige kort ikale 
At rophie , jedoch keine umschriebenen Läs ionen . 
Innerhalb von 3 Tagen bildet sich die H a l b s e i t e n l ä h m u n g 
vo l l s tänd ig zurück , es t r i t t vo rübe rgehend eine exogene Psy­
chose auf; am 9.2.1979 wi rd die Patientin symptomfrei aus der 
s t a t i o n ä r e n Behandlung entlassen. 
Die konsiliarische internistische Untersuchung der Patien­
t in am 22.1.1979 ergibt einen unauffäl l igen klinischen Herzbe-
312 P. Berlit et a l . : Die paradoxe Hirnembolie 
Abb. l a - d . Retrogrades Brachialisarteriogramm rechts des Patienten 2 einen Tag a, b und 17 Tage c, d nach Auftreten der 
Hirnembolie. E r k l ä r u n g s. Text 
Es besteht ein embolischer Versch luß der linken Arter ia carotis 
interna in der Gegend des Siphonbereiches bei mäß ig ausge­
präg te r allgemeiner Cerebralarteriensklerose. Es sind multiple 
periphere und zentrale Lungenarterienembolien beidseitig sowie 
mehrere keilförmige a n ä m i s c h e Milz infarkte nachweisbar. Das 
Foramen ovale ist weit offen, es besteht eine exzentrische Hy­
pertrophie des rech t sven t r iku lä ren Myokards . Absch l i eßende 
Diagnose: Paradoxe Embolie in die Arter ia carotis interna links 
bei offenem Foramen ovale und Zustand nach multiplen 
Lungenarterienembolien bei Beinvenenthrombose. 
Fall 2 (Krankenblatt-Nr. 10823) 
Der 40jähr ige Speditionskaufmann zieht sich am 6.2.1980 eine 
Verletzung des linken Fußes zu: Er schlägt den Vorfuß am 
Schreibtisch an und wi rd wegen eines Blutergusses und Schmer­
zen für 1 Woche krank geschrieben. A m 18.2.1980 n immt der 
Patient die Arbei t wieder auf, am 24.2.1980 kommt es vormit­
tags zum plötzl ichen Auftreten einer H a l b s e i t e n l ä h m u n g links, 
die zur s t a t i onä ren Aufnahme führt . 
Bei der neurologischen Untersuchung besteht eine hochgra­
dige brachiofacialbetonte sensomotorische spastische Hemipa-
fund. Ü b e r den dorsalen Lungenfeldern bds. basal sind exspira-
torische Rasse lgeräusche auszukultieren. Die R ö n t g e n ­
aufnahme des Thorax ergibt einen unauffäl l igen Herz-Lungen-
Befund. I m Elektrokardiogramm ist ein Sinusrhythmus mi t in­
komplettem Linksschenkelblock nachweisbar. Laborchemisch 
ist eine auf 75/110 e r h ö h t e BKS auffällig. 
Bereits 2 Wochen nach der Entlassung aus s t a t i onä re r Be­
handlung m u ß Frau S. erneut wegen einer akut aufgetretenen 
überwiegend motorischen Aphasie aufgenommen werden. Wei­
tere neurologische Ausfäl le bestehen zu diesem Zei tpunkt nicht. 
A u f die erneute D u r c h f ü h r u n g einer Carotisarteriographie 
wi rd bei dem unauffäl l igen Vorbefund verzichtet. Die Patientin 
wird wiederum unter der Verdachtsdiagnose einer Hirnembolie 
zur internistischen Untersuchung vorgestellt. Es ergeben sich 
keine neuen kardiologischen Gesichtspunkte und es wi rd auf­
grund der weiterhin deutlich e r h ö h t e n BKS (90/115) die Ver­
dachtsdiagnose einer Arter i i t is von internistischer Seite gestellt. 
W ä h r e n d des 2. s t a t i onä ren Aufenthaltes kommt es zu kei­
ner wesentlichen R ü c k b i l d u n g der Aphasie. Die Patientin ver­
stirbt am 25.3.1979 unter dem Bild des Herzversagens. 
Bei der Sektion finden sich wandhaftende Thrombosen der 
rechten Vena iliaca externa und der rechten Vena femoralis. 
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rese links mit positivem Babinskischen Zeichen. Es findet sich 
eine homonyme Hemianopsie nach links. 
Das einen Tag nach der Aufnahme angefertigte retrograde 
Brachialisarteriogramm rechts zeigt am Abgang der Ar ter ia ca­
rotis interna einen das Lumen teilweise verlegenden Thrombus 
(Abb . 1 a) sowie einen partiellen M e d i a v e r s c h l u ß mi t einem 
Kollateralkreislauf übe r leptomeningeale Anastomosen 
(Abb . 1 b). W ä h r e n d das Computer tomogramm des Schädels 
am Aufnahmetag einen unauffäl l igen Befund ergibt, stellt sich 
am 6.3.1980 ein Mediainfarkt rechts mi t deutlicher Kontrast­
mittelanreicherung dar. 
Bei der kardiologischen Untersuchung fällt ein konstant 
gespaltener 2. Herzton auf, es besteht das klinische Bild eines 
Lungenemphysems. I m Elektrokardiogramm zeigt sich bei ei­
nem Sinusrhythmus ein inkompletter Rechtsschenkelblock; die 
R ö n t g e n - T h o r a x - A u f n a h m e sowie das Echokardiogramm erge­
ben einen unauffäl l igen Befund. 
Es erfolgt eine initiale Infusionsbehandlung mit Rheomac-
rodex und Osmofundin, der Patient e rhä l t Dexamethason. 
Unter rege lmäßiger krankengymnastischer Ü b u n g s b e h a n d l u n g 
wird er zunehmend mobilisiert. 
A m 13.3.1980, also 17 Tage nach Auftreten des Hi rn in fa rk ­
tes und 16 Tage nach der ersten Angiographie, erfolgt die er­
neute angiographische Darstellung der rechtshirnigen Gefäße . 
Bei dieser Untersuchung zeigt sich eine völlige Restitution der 
Strom bahn im Karotis- und Mediaversorgungsbereich rechts, 
- der angiographische Befund ist unauffäl l ig (Abb . 1 c und d). 
Da aufgrund der angiographischen Befunde die Diagnose 
einer Hirnembolie zu stellen ist, erfolgt am 14.4.1980 die Durch­
führung eines Herzkatheters. Hierbei wi rd ein offenes Foramen 
ovale ohne Anhal t für einen Shunt nachgewiesen. 
Ein am 18.4.1980 durchgeführ te s Lungenperfusionsszinti­
gramm zeigt kleinere Ausfäl le in den oberen Lungenfeldern 
bds., sichere embolietypische Ausfäl le sind jedoch nicht nach­
weisbar. 
A m 25.4.1980 treten bei dem Patienten akut intensive R ü k -
ken- und Flankenschmerzen rechts auf, einen Tag spä te r beste­
hen febrile Temperaluren. Das Lungenszintigramm zeigt jetzt 
multiple g r o ß e Perfusionsausfäl le , in der R ö n t g e n - T h o r a x - A u f ­
nahme findet sich eine basale Verschattung bei Zwerchfell­
hochstand rechts. Unter der Diagnose einer Lungenembolie 
wird der Patient zunächs t in der Medizinischen Unive r s i t ä t s -
Pol ikl inik , nachfolgend in der Medizinischen Univers i tä t sk l in ik 
behandelt; unter einer fibrinolytischen Therapie und nachfol­
gender Heparinisierung kommt es zu einer a l lmähl ichen Be­
fundbesserung - es wi rd nachfolgend eine Antikoagulant ien-
Behandlung mit Marcumar for tgeführt . 
Bei der Entlassung aus der s t a t ionä ren Behandlung kann 
der Patient se lbs tändig mi t einem Stock gehen. Er w i r d in der 
Rehabili tationsklinik Heidelberg bis zum 9.12.1980 nachbetreut 
und erhä l t nachfolgend eine Arbeitstherapie. Unter einer A n t i ­
koagulantien-Behandlung mit Marcumar sind keine weiteren 
embolischen Kompl ika t ionen aufgetreten. 
Zusammenfassend handelt es sich um einen embolischen 
Mediainfarkt rechts bei offenem Foramen ovale und mult iplen 
Lungenembolien, wobei mögl icherweise eine Thrombose des 
linken Beines nach Bagatellverletzung mit Ausbi ldung eines H ä ­
matoms und Ruhigstellung als Ausgangspunkt anzusehen ist. 
Fall 3 (Krankenblatt-Nr. 6187) 
A m 6.6.1975 radelt die 42jähr ige Hausfrau zum ör t l ichen Rat­
haus, steigt dor t eine Treppe hoch und bricht auf der Treppe 
mit einer H a l b s e i t e n l ä h m u n g links zusammen. Gleichzeitig be­
steht eine S p r a c h s t ö r u n g . Nach einer 4wöchigen Behandlung 
im Heimatkrankenhaus wird die Patientin am 8.7.1975 zur wei­
teren A b k l ä r u n g in unsere K l i n i k verlegt. 
Die Patientin, die L i n k s h ä n d e r i n ist, gibt an, d a ß sie 1954 
bereits einmal eine H a l b s e i t e n l ä h m u n g links für 4 Wochen mit 
einer kurzfristigen initialen S p r a c h s t ö r u n g gehabt habe. Z u m 
damaligen Zeitpunkt sei sie erstmals schwanger gewesen und 
es habe eine Thrombophlebit is des linken Beines bestanden. 
Insgesamt habe sie 4 Kinder geboren, bei 3 Schwangerschaften 
sei eine Thrombophlebi t is aufgetreten. Zuletzt habe sie 1971 
eine Beinvenenthrombose gehabt. 
Bei der neurologischen Untersuchung besteht das Bild einer 
Broca-Aphasie mit Agrammatismus und phonematischen Para­
phasien. Es ist eine schwere linksseitige, brachiofacialbetonte, 
sensomotorische, spastische Hemiparese nachweisbar. 
Die am 15.7.1975 durchgeführ t e retrograde Brachialisarte-
riographie rechts ergibt einen unauffäl l igen Gefäßbe fund . 
Bei der internistischen Untersuchung ist die Herzaktion re­
ge lmäßig , es ist ein leises Systolikum über Herzspitze und Erb-
schem Punkt auszukultieren. Das Elektrokardiogramm und die 
R ö n t g e n - T h o r a x - A u f n a h m e ergeben einen unauffäll igen Be­
fund. 
Unter einer krankengymnastischen und logopäd ischen Be­
handlung k o m m t es zu einer guten R ü c k b i l d u n g der Hemipa­
rese - die Patientin kann wieder mi t einem Stock alleine gehen. 
A m 30.7.1975 t r i t t eine Thrombophlebi t is des linken Beines 
auf, am 10.8.1975 klagt die Patientin übe r Thoraxschmerzen 
und Dyspnoe. Die R ö n t g e n t h o r a x a u f n a h m e zeigt jetzt eine um­
schriebene Verschattung rechts basal, im E K G ist bei einer Si-
nustachykardie von 100/min ein A V - B l o c k 1. Grades, sowie 
eine m ä ß i g e S t ö r u n g der E r r e g u n g s r ü c k b i l d u n g nachweisbar. 
Es werden mehrere monotope ven t r iku lä re linksschenkelblock-
artig deformierte Extrasystolen aufgezeichnet. Bei der k l i ­
nischen Untersuchung fällt jetzt ein weitgespaltener 1. Herzton 
auf. 
Die Lungenembolie der Pat. wi rd symptomatisch behan­
delt. Aufgrund von Vorgeschichte und Befund wi rd die Ver­
dachtsdiagnose paradoxer Embolien bei offenem Foramen 
ovale gestellt und eine Antikoagulantien-Behandlung eingelei­
tet. Die Patientin wi rd i n ein Rehabilitationskrankenhaus ver­
legt; sie wi rd von dor t am 12.3.1976 gehfähig entlassen. Bei 
Entlassung besteht noch eine leichte motorische Aphasie. Unter 
F o r t f ü h r u n g der Antikoagulantien-Therapie kommt es zu kei­
nen neuen embolischen Kompl ika t ionen ; auch w ä h r e n d einer 
Marcumar-Pause wegen eines operativen Eingriffes am Auge 
1978 treten keine neuen Embolien auf. 
Zusammenfassend handelt es sich bei der Patientin um rezi­
divierende Hirnembolicn ins Mediagebiet rechts bei offenem 
Foramen ovale und rezidivierenden Thrombophlebi t iden der 
Beinvenen. 
Diskussion 
In über 95% der kardialen Hirnembolien ist das 
linke Herz der Ausgangspunkt des embolischen 
Geschehens; die häufigsten kardialen Embolie­
quellen sind das Vorhofflimmern bei koronarer 
Herzerkrankung, Herzvitien, Herzinfarkt und ent­
zündliche Herzaffektionen [1, 5, 8,15], Die meisten 
Arbeiten über paradoxe Embolien stammen aus 
dem Lager der Chirurgen [2, 9, 10, 13), während 
diese Möglichkeit der Embolisation in Ubersichts­
arbeiten, die sich speziell mit der Hirnembolie be­
schäftigen, meist fehlt [3, 5, 8, 15]. Nun ist die 
periphere arterielle Embolie, die zu chirurgischem 
Eingreifen zwingt, ein akutes Krankheitsbild mit 
typischer Symptomatologie; bei der Operation -
in der Regel einer Embolektomie - wird der Beweis 
für die richtige Diagnose erbracht. Hiermit ergibt 
sich dann die Notwendigkeit des Nachweises der 
Emboliequelle, um Rezidive zu verhüten. 
Bei der Hirnembolie liegen die Verhältnisse an­
ders. Hier ist der „Beweis" einer embolischen Ge­
nese in der Regel nicht zu erbringen; es muß hier 
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zunächst die differentialdiagnostische Abgrenzung 
gegenüber dem wesentlich häufigeren thrombo­
tischen Hirninfarkt (89% aller Hirninfarkte [1]) er­
folgen. Die wichtigsten klinischen Kriterien für die 
Diagnose einer Hirnembolie sind: plötzlicher Be­
ginn der Symptomatologie oft unter körperlicher 
Belastung am Vormittag und gehäuftes Auftreten 
von Kopfschmerzen als Prodromalsymptom. Be­
wußtseinsstörungen und epileptische Anfälle sind 
bei der Hirnembolie häufiger als beim thrombo­
tischen Hirninfarkt [1, 5, 15]. Von Bedeutung ist 
auch das Erkrankungsalter: erleiden jüngere Per­
sonen wie unsere Patientin 2 und 3, die keine Risi­
kofaktoren für eine Hirnarteriosklerose aufweisen 
(Diabetes mellitus, Hypertonie, Hyperlipidämie), 
einen Schlaganfall, liegt von vornherein der Ver­
dacht auf ein embolisches Geschehen nahe. Wäh­
rend Liquordiagnostik und Computertomographie 
keinen differentialdiagnostischen Beitrag liefern, 
kommt der angiographischen Darstellung der 
Hirngefäße eine besondere Bedeutung zu. Hierbei 
hängt der Nachweis eines embolischen Verschlus­
ses in erster Linie vom Zeitpunkt der Untersu­
chung ab, da der Embolus aufgrund von Migra­
tion, Fragmentation und Lyse seine Position ver­
ändern bzw. innerhalb weniger Tage nicht mehr 
nachweisbar sein kann [1, 4, 6]. Dieses Phänomen 
konnten wir bei dem zweiten dargestellten Patien­
ten angiographisch belegen. Der Embolus, der bei 
der Angiographie am Tag nach dem Herzinfarkt 
im Lumen der Arteria carotis interna zu sehen war 
und wahrscheinlich durch Abschwemmen eines 
Embolusfragmentes zu einem Mediateilverschluß 
geführt hatte, war 16 Tage später nicht mehr nach­
weisbar (vergleiche Abb. 1). Bei den beiden ande­
ren Patientinnen war die angiographische Untersu­
chung am 9. (Fall 1) bzw. am 39. Tag nach Auftre­
ten des Hirninfarktes (Fall 3) unauffällig. Wie wir 
selbst anhand von 87 angiographisch untersuchten 
Hirnemboliefällen zeigen konnten, ist bei der Hirn­
embolie ab dem 7. Tag nach Auftreten des Infark­
tes der Nachweis eines pathologischen Befundes 
in der Angiographie unwahrscheinlich [1]. Bei Vor­
liegen eines ausgeprägten neurologischen Defizites 
im Rahmen eines Hirninfarktes spricht somit ein 
negativer Angiographiebefund wie bei unseren Fäl­
len 1 und 3 für die Diagnose einer Hirnembolie. 
Klinisch lag bei unseren Patienten jeweils ein 
Mediasyndrom vor, typischerweise traten die Sym­
ptome bei Patient 2 und Patientin 3 vormittags 
bei körperlicher Betätigung auf. 
Wegen der aus neurologischer Sicht gestellten 
Verdachtsdiagnose einer Hirnembolie erfolgte bei 
allen 3 Patienten eine kardiologische Untersu­
chung einschließlich Elektrokardiogramm und 
Röntgenthoraxaufnahme, die in keinem der Fälle 
einen richtungsweisenden Befund erbrachte. 
Während bei der 1. Patientin die embolische 







F l u ß u m k e h r bei offenem Foramen ovale 
ι 
Paradoxe Hirnembolie 
Abb. 2. Schema zur Pathogenese einer paradoxen Hirnembol ie 
tigt werden konnte, führte bei den anderen beiden 
Patienten das Auftreten von Lungenembolien zu 
weiterführender kardiologischer Diagnostik. Bei 
unserem 2. Patienten konnte mittels Herzkatheter 
das offene Foramen ovale demonstriert werden, 
bei unserer 3. Patientin wurde aufgrund des rezidi­
vierenden Auftretens embolischer Ereignisse in di­
rektem zeitlichen Zusammenhang mit Beinve­
nenthrombosen bzw. Thrombophlebitiden auf eine 
weitere invasive kardiologische Diagnostik ver­
zichtet und eine Antikoagulantienbehandlung ein­
geleitet. 
Gemeinsam ist den 3 beschriebenen Fällen der 
Nachweis von Beinvenenthrombosen und das Auf­
treten von Lungenembolien, die wiederum Ursache 
einer pulmonalen Hypertonie gewesen sein dürf­
ten. Liegt gleichzeitig ein offenes Foramen ovale 
vor, ist die Entstehung einer paradoxen Embolie 
pathogenetisch leicht erklärbar (Abb. 2). 
Es lassen sich damit die folgenden Kriterien 
für die Verdachtsdiagnose einer paradoxen Hirn­
embolie ableiten: 
1. Wahrscheinliche embolische Genese eines Hirn­
infarktes aufgrund Anamnese, klinisch neurolo­
gischem und angiographischem Befund, 
2. Nachweis einer Venenthrombose als Embolie­
quelle, 
3. Nachweis eines offenen Foramen ovale als fa­
kultative Verbindung zwischen rechtem und lin­
kem Herzen, 
4. Hinweise auf eine pulmonale Hypertonie (z.B. 
Nachweis von Lungenembolien) und 
5. Ausschluß einer möglichen Emboliequelle im 
linken Herzen. 
Sind diese Bedingungen erfüllt, kann die Ver­
dachtsdiagnose einer paradoxen Embolie bei offe­
nem Foramen ovale gestellt werden. Wesentlich 
seltenere Herzveränderungen, die eine paradoxe 
Embolie ermöglichen, sind ein Vorhofseptumde-
fekt, ein Ventrikelseptumdefekt oder ein offener 
Ductus Botalli [10]. Nach Johnson [11] ist der Be­
weis einer paradoxen Embolie erst dann erbracht, 
wenn der Thrombembolus im offenen Foramen 
ovale in situ nachgewiesen wird. Zusammenstel-
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hingen entsprechender Fälle der Weltliteratur fin­
den sich bei [10] und [14]. In der Klinik wird man 
sich auf die oben genannten Kriterien stützen und 
nach Ausschluß eines thrombotischen Hirninfark­
tes und einer anderen kardialen Emboliequelle die 
Therapie der Wahl - die Antikoagulantienbehand-
lung - einleiten. Ein möglichst frühzeitiger Beginn 
der Therapie wird wegen der Häufigkeit von Rezi-
divembolien, die auch bei unseren 3 Patienten ein­
drucksvoll nachweisbar waren, empfohlen [7, 12]. 
Unser Fall 2 hat zusätzlich noch ein rechtsme­
dizinisches Interesse, weil aufgrund der Verdachts­
diagnose einer paradoxen Hirnembolie ein kau­
saler Zusammenhang zwischen Schlaganfall und 
zuvor stattgehabtem Bagatelltrauma nicht aus­
zuschließen ist. 
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